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（PHT）と、同ㅳ㦂のᣣ本⊕⦡ኅ఻（JW）から⢷部大動脈リング標
本を作⵾した標本を、ᷙ合ガス（95％ O2、５％ CO2）を通気した
Krebs-Henseleit ᶧ（37r0.1͠ ）をḩたしたorgan bathに ုし、
等尺性トランスデࡘーサーを用いて収縮ᒛജを測定した。
　【結果】
１）PHTにおけるアセチルコリンによる血管弛緩反応は、JWより
減弱していた。
２）フェニレフリンによる血管収縮反応、NPによる平滑筋弛緩反応
には、JWとPHT に差はなかった。
３）AⅡによる血管収縮反応は、JWに比べPHT の方が弱い傾向が
あった。JWにおいてのみ、AⅡの血管収縮反応は、L-NAME 存
在下で有意に増強した。一方、diclofenac 存在下では両群とも
に収縮は影響されなかった。
　【考察】
１）PHTでは内皮機能がJWよりも減弱し、NO産生遊離が低下して
いる可能性があること。
２）血管平滑筋の cGMPを介する弛緩反応は、遺伝性食後高トリグ
リセリド血症に影響されないこと。
３）AⅡ収縮反応には、PGs はほとんど関与していないこと、が示
唆された。
　【結論】高トリグリセリド血症によって内皮機能が選択的に障害
され、NO産生が減少することで高血圧や動脈硬化の原因になる可
能性がある。
平成21年10月30日（金）　山形大学医学部　第４講義室
一般演題
１．「アストロサイト機能異常マウスにおけるグルタミン酸トラン
スポーター電流の変化」
山崎良彦，李海雄*，田中謙二*，藤原浩樹、千田邦明，
金子健也，池中一裕*，藤井聡（山形大学医学部生理学講座，
*生理学研究所　分子神経生理学部門 ）
　アストロサイトによる神経回路調節機能を調べるために、アスト
ロサイト特異的疾患の疾患病理を再現させたモデルマウスが開発さ
れている。このマウスでは、カイニン酸投与により高い頻度で強直
間代性けいれんが出現するため、アストロサイトの機能異常がグル
タミン酸作動系に影響を及ぼしていると考えられる。グルタミン酸
作動性シナプスを密に覆うアストロサイトの突起にはグルタミン酸
トランスポーターが発現しており、シナプス間隙に放出されたグル
タミン酸を取り込んで興奮性シナプス伝達を終了させる。この取り
込み機能に障害が起こると、神経回路が過剰に興奮する。そこで、
このモデルマウスにおけるグルタミン酸取り込み機能を検討するた
めに、海馬CA1放線層のアストロサイトよりホールセル記録を行
い、シナプス性グルタミン酸トランスポーター電流を測定した。通
常のトランスポーター電流の測定条件下では、コントロール群との
間に有意な差はみられなかった。しかし、アデノシン受容体阻害薬
を投与してグルタミン酸放出が促進されている条件下では、モデル
マウスにおけるグルタミン酸トランスポーター電流はコントロール
マウスに比べ有意に小さかった。以上の結果から、アストロサイト
機能異常マウスではグルタミン酸取り込み機能が低下しており、シ
ナプス間隙に多量のグルタミン酸が放出された場合には、グルタミ
ン酸除去が十分ではない可能性が示唆された。
２．「ヒト正中神経支配の手内筋から腕橈骨筋への促通：EMG-A法
を用いた解析」
鈴木克彦，長沼誠*，成田亜矢**，佐藤寿晃，藤井浩美，
橋爪和足*，内藤輝*　（山形県立保健医療大学，*山形大学医
学部解剖学第一講座，**同整形外科学講座 ）
　ヒト正中神経（MN）支配の手内筋から腕橈骨筋（BR）への促通
性脊髄反射（促通）の効果について筋電図平均加算（EMG-A）法に
より調べた。健常者７名を対象に、BRの等尺性収縮（最大収縮の
５％）の筋電図を記録しながら、条件刺激としてMNへの運動閾値
直下の電気刺激（ES）と母指球筋（TM）への腱反射（T 反射）閾
値直下の叩打刺激（MS）を行い、刺激前後のEMG-A波形を比較し
た。全ての被験者でESとMSにより、それぞれ潜時23.6±2.1
（mean±SD）、28.6±2.1 ms、振幅の増加量21.7±11.5％、69.5± 
44.2％のpeak が誘発された。ESとMS によるpeak の潜時差はTM
のHoffmann 反射とT 反射の潜時差とほぼ同じであった。TM の振
動刺激によりpeak は消失・減少した。以上、MN 支配の手内筋から
BR への促通効果が示された。また求心性神経としてIa 線維の関与
が示唆された。
３．「α1受容体刺激によるI Ks電流の修飾機構」
蔦川修生，野呂田郁夫，山崎良彦*，呉明華，石井邦明（山形
大学医学部薬理学講座，*同生理学講座）
　【背景・目的】KCNQ1/KCNE1チャネル（Q1/E1チャネル）は、
遅延整流性カリウムチャネルの一種で、ヒト心室筋の再分極に寄与
している。本研究では、a1Aアドレナリン受容体（a1AAR）刺激による
Q1/E1 電流（IKs電流）の修飾について検討を行う。
　【方法】アフリカツメガエル卵母細胞に、KCNQ1、KCNE1およ
びa1AARを共発現させ、フェニレフリン（PE）刺激によるQ1/E1電
流の変化について、電気生理学的検討を行った。また、COS-7 細胞
に、EGFP 標識KCNQ1、KCNE1 および a1AAR を共発現させ、PE刺
激によるKCNQ1の細胞内局在変化について、共焦点レーザー顕微
鏡を用いたイメージング法により検討を行った。
　【結果・考察】 a1AAR刺激は、Q1/E1電流の抑制ならびにKCNQ1
のインターナリゼーションを惹起した。以前の検討における、アン
ジオテンシンAT1受容体（AT1R）刺激によるQ1/E1電流の抑制およ
びKCNQ1のインターナリゼーションには、KCNQ1のC末端のPKC
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リン酸化部位およびYxxΦモチーフが関与していたが、これらの機
能を欠損させる変異体＜KCNQ1（4A）、KCNQ1（Y662A）＞を用い
た検討においても、a1AAR刺激は、野生型KCNQ1と同様の変化を引
き起こした。これらの結果より、２つの受容体刺激は共にQ1/E1電
流を抑制し、その抑制にはKCNQ1のインターナリゼーションが関
与しているものの、両受容体間において、KCNQ1のインターナリ
ゼーションを惹起するメカニズムは異なることが示唆された。
４．「ASSRを用いた補充現象解析への取り組み」
窪田俊憲，渡辺知緒，伊藤吏，千葉寛之，青柳優（山形大学
医学部耳鼻咽喉・頭頸部外科学講座）
　内耳性難聴者では聴力正常者と比較し、音の物理的な増大に対す
る感覚的な変化が大きく感じる補充現象が生じる。難聴者にて補聴
器利得を調節する際には補充現象の有無が重要となる。補充現象の
検査法は自覚的検査が主で、他覚的で周波数特異性が高い検査法は
存在しない。そのため、乳幼児では補充現象の有無を判断すること
ができず、難聴乳幼児の補聴器利得調節が正確に行なうことができ
ないのが現状である。この問題を解決するために当教室では、他覚
的で周波数特異性の高い聴性定常反応検査（ASSR）を用いて乳幼
児でも施行可能な他覚的補充現象検査法の開発のための研究を行
なっている。本研究会ではこれまでの研究成果について報告する。
特別講演
　 「起立と歩行の運動制御」
山口峻司（山形大学大学院理工学研究科　生体センシング機
能工学専攻）
　陸棲動物において起立と歩行は生存の根幹である。食物を得るに
も、捕食者から逃避するにも、あるいは子孫を残すパートナーを得
るにも歩き・走り、起立は歩行・走行の前提となっている。歩行・
起立の運動制御の神経機構について、（i ）歩行のリズムと筋活動パ
タンの生成機構、（i）起立姿勢を回復する立直り反射、なかでも仰
臥位から落下したときに空中で姿勢を回復する空中立直り反射の神
経機構、（ii）起立姿勢制御に不可欠と考えられるバランス制御につ
いて、ヒトの倒立振子制御機構、（iv）起立・歩行の運動調節、以上
４点に焦点を絞って概観する。（i ）では、歩行リズム、パタン生成
には脊髄内の反響回路が重要であることを示す。一方、（i）では空
中立直り反射のパタンは中脳被蓋が生成することを示唆する。（ii）
ではヒトの精細なバランス調節が間歇的制御によることを示す。
（iv）ではこれらの結果に基づいて大脳、大脳基底核、小脳による
運動調節をスケッチする。
